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Abstract  
Background: Takotsubo cardiomyopati is a recently recognized diagnosis in medical 
history. It is rapidly reversible form of cardiomyopati resembling acute myocardial 
infarction. The typical takotsubo pasient presents with acute chest pain and dyspne. On 
admission the cardiac enzymes are slightly elevated and the electrocardiogram (ECG) 
often shows abnormalities like ST-segment elevation or depression. T-wave inversion 
and Q-wave formation also are frequently found. Coronary angiography exposes no 
significant coronary stenosis.  
The takotsubo syndrome includes regressive systolic dysfunction, where a left 
ventriculography reveals transient akinesis of the involved portion of the myocardial 
wall, usually the apical part, with hyperkinesis of the remaining myocardium, usually the 
basal part. This leads to ballooning of the noncontracting myocardial wall during systole. 
Asynergy in right ventricle is less common.  
The etiology of takotsubo cardiomyopathi is unclear. The hypotheses are many. The 
purpose of this study was to get a survey over the hypotheses and present them in details. 
And in addition present the clinic, diagnostic guidelines, treatment and prognosis.  
Methods: With help from my supervisor a literature search was conducted using 
Pubmed. We searched using the term “Takotsubo cardiomyopathy”. The search identified 
124 articles. Our purpose was to find reviews and studies describing the disease. 
Selection of articles was based on relevance according to title and abstract. Studies 
published in English and Norwegian were considered. 
Results: Takotsubo can not be associated with coronary artery disease, even though the 
symptoms reminds of acute heart infarction. The hypotheses considering pathophysiology 
range from multivessel coronary spasm, cathecholamine cardiotoxicity and neurogenic 
stunned myocardium.  
Conclusions: Studies shows that takotsubo occurs typically soon after exposure to 
sudden emotional or physical event. Concepts about the pathogenesis, clinical features, 
management and prognosis are still evolving.  
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1. Innledning  
Til venstre i det øvre midtpartiet av brystkassen, godt beskyttet av ribbena både foran og 
bak ligger menneskehjertet. Det slår utrolig nok kontinuerlig, helt av seg selv og uten 
pauser. Takotsubo syndromet handler om nettopp dette organet som i samarbeid med 
resten av kroppen muliggjør vår eksistens. Men hjertet er ikke viktig kun for dens 
fysiologiske oppgaver som å pumpe blodet videre til kroppens deler, men også fordi det 
er i stand til å utvikle og kjenne følelser. Men hva skjer når følelsene er uforventede og så 
sterke at de overstiger toleranseterskelen og får hjertet til “å gå i surr”? Ett annet navn for 
takotsubo kardiomyopati er “broken heart syndrom”, nettopp fordi det kan utløses ved 
blant annet sterkt emosjonelt stress. Jeg ønsker å finne ut hva litteraturen sier om denne 
tilstanden, er virkelig sterk emosjonell stimuli nok for å sette igang takotsubo 
kardiomyopati eller finnes det flere bakenforliggende faktorer som må være oppfylt, 
isåfall hvilken. 
 
Når brystsmerter ikke er hjerteinfarkt ligger utfordringen i å tenke 
differensialdiagnostikk. Takotsubokardiomyopati er en differensialdiagnose få kjenner til 
i dagens medisin. Det er også en av grunnene til at jeg valgte å skrive om denne 
tilstanden. Det finnes hittil begrenset med kunnskaper om takotsubo syndromet. Flere 
studier er gjort på området, men en har ikke funnet sikker kunnskap ved alle aspekter ved 
denne tilstanden. Det er utarbeidet flere hypoteser og teorier, noen mer overbevisende 
enn andre. I denne oppgaven ønsker jeg å legge frem det lille man har funnet ut, samt de 
teoriene en har tenkt seg frem til rundt denne sykdommen. Jeg vil ta for meg klinikken, 
diagnostiseringen, behandlingen, prognosen, prevalensen og patofysiologien så langt det 
lar seg gjøre.  
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1.1 Hva er takotsubo kardiomyopati? 
Takotsubo kardiomyopati er en tilstand som i klinikken ligner på akutt hjerteinfarkt, men 
uten at det påvises noen form for koronar stenose. Den ble første gangen beskrevet i 
Japan i 1991 av Sato et al, hvor det i en artikkel blir omtalt 5 pasienter med takotsubo 
kardiomyopati (1). Navnet består av ordet “tako” som er blekksprut på japansk, og 
“tsubo” som er krukke, og betyr opprinnelig “fiskekrukken for fangst av blekksprut” (2). 
Bakgrunnen for adoptering av dette navnet er formen venstre hjerteventrikkel fikk hos 
disse pasientene. Det angiografiske bildet hos en takotsubo pasient viser en venstre 
ventrikkel som er dilatert apikalt i fravær av signifikant koronar stenose, mens den basale 
delen er hyperkinetisk, noe som gir ett utseende som minner om en takotsubo krukke (3). 
Se figur 1 (64). Dette er den typiske eller vanligste formen for takoutsubo kardiomyopati. 
Se figur 2 (65). 
 
Figur 1. Japansk fangstkrukke. 
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Figur 2. A: Takotsubo cardiomyopati. B: Normal kontraksjon av hjerte 
Takotsubo kardiomyopati er blitt kjent under flere navn også. Noen av navnene er blitt 
tildelt etter årsaks forhold, som “stress cardiomyopathy” eller “stress-induced 
cardiomyopathy” (4,5), og “the broken heart syndrom” (6,7). Andre navn er blitt gitt etter 
patofysiologi og funn, slik som “ampulla cardiomyopathi” (8), “transient left ventricular 
apical ballooning ” (9,10), og “neurogenic myocardial stunning” (2). Med tiden har 
takotsubo fått mer oppmerksomhet i medisinen. I Norge ble tilstanden første gangen  
beskrevet av Graven og medarbeidere fra Levanger, de tok for seg 3 pasienter med 
tilstanden (11). Etterhvert har en oppdaget nye varianter av sykdommen hvor det er blitt 
beskrevet forskjellige abnormale kontraksjonsmønstre i myokardveggen. Ved såkalt 
“invertert takotsubo” finner man ett omvendt kontraksjonsmønster enn den typiske 
takotsubo varianten beskrevet ovenfor. Det vil si apikal hyperkinesi i hjertets venstre 
ventrikkel, og akinesi basalt og midtventrikulært (12-19). Kurowski et al fant ut at 
tilnærmet 40 % av takotsubo pasientene hadde denne inverterte varianten (20). Andre 
typer som er blitt beskrevet er blant annet en variant hvor en finner transitorisk 
midtventrikulær ballongaktig utvidelse under systolen med apikal og basal hyperkinesi 
(15). Dette viser at i prinsippet kan takotsubo fenomenet ramme alle deler av myokardet, 
og ikke kun apex (21). En har også sett tilfeller hvor høyre ventrikkel har vært involvert, 
men dette er sjeldent og forekommer hos nær ¼ del av pasientene (22,23). I disse 
tilfellene er venstre ventrikkel dysfunksjonell i langt alvorligere grad og assosieres med 
dårligere prognose (22,30). Alle disse variantene er sjeldnere enn den beskrevet aller 
først, men selve sykdomsbildet er i hovedsak likt (2).  
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1.2 Klinikken – en takotsubo pasient  
Sykdomsbildet starter som ved en reel hjerteinfarkt. De vanligste debutsymptomene er at 
pasienten opplever akutt innsettende brystsmerter og dyspnè (3). Ifølge Gianni et al var 
brystsmerter til stede hos 68% og dyspne hos 18% av takotsubo pasientene (3). Pasienten 
kan også oppleve kvalme, hjertebank, skjelving og synkope (24). Andre elementer i 
startfasen kan være hypotensjon, sjokk eller hjertestans (24,25). Det er blitt observert 
både asystole og ventrikkelflimmer hos takotsubo pasientene (25). 
 
Ifølge all litteraturen jeg har lest gjennom er syndromet langt vanligere hos kvinnen enn 
hos mannen. Den typiske takotsubo pasienten er en kvinne, særlig de postmenopausale 
kvinnene er den dominerende pasientgruppen (3,9,13,24). Men syndromet kan 
forekomme hos alt fra unge til gamle personer. I en undersøkelse fra USA (Minneapolis, 
Minnesota) så man at av 136 pasienter som ble innlagt med takotsubo var den yngste 32 
år og den eldste 92 år gammel (25). 13 (10%) var under eller lik 50 år, 130 (96%) var 
kvinner, og 6 (4%) var menn (25). Den yngste pasienten jeg finner beskrevet i litteraturen 
med tilstanden er en 27 år gammel kvinne (28). Prevalensen verden over er rapportert til 
å være 0,7 til 2,5% iblant pasienter med akutt koronar syndrom, hvorav 90% er 
kvinnelige pasienter, flest postmenopausale (3,12,26). Det synes ikke å være noen 
betydningsfull forskjell på symptomer, alder ved debut, utløsende årsak, eller 
komplikasjoner og ugunstig utfall mellom kjønnene, til tross for klart forhøyet forekomst 
av syndromet hos kvinner (27).  
Tilstanden blir i største del av tilfellene utløst av sterke emosjonelle eller fysiske 
hendelser (12,24,25,). Men det er viktig å notere seg at det finnes tilfeller av takotsubo 
hvor forutgående emosjonell eller fysisk stress ikke forekommer (24,25). Men dette 
gjelder fåtall. Sharkey et al rapporterer at av 136 pasienter var det hos hele 121 stykker 
(89%) signifikant stressfaktor innen 12 timer før takotsubo episoden utløp seg (25). I 
resten 15 (11%) kunne man ikke identifisere noen stressepisode, til tross for detaljert og 
gjentakende anamneseopptak (25). Type emosjonell stress kan være så mangt. Tabell 1 
viser en oversikt over både emosjonell type og fysisk type belastning hos takotsubo 
pasientene fra undersøkelsen Sharkey et al (25). Av tabellen fremgår det at emosjonell 
stress er utløsende årsak i flere av tilfellene enn fysisk stress. Her sees en rekke tilfeller 
hvor personene er blitt utsatt for emosjonellt stress i form av panikk/frykt, 
anger/frustrasjon, mellommenneskelige konflikter, økonomiske/jobb problemer, og 
opplevd tap av viktige personer i ens liv. Av fysisk stress inkluderes blant annet 
medisinske prosedyrer/kirurgi og ikke kardiell sykdom.  
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Tabell 1. Eksempler på emosjonelle og fysiske belastninger som utløsende årsak til takotsubo kardimyopati 
Emosjonell (n = 64) 
Sinne/frustrasjon (n = 10)  
  Opphetet krangel med familiemedlemmer, venner, utleier over leie 
  Frustrasjon vedrørende arbeidsmiljø eller personlige eiendeler 
  Argument med ektemann (rammet av demens)   
  Frustrasjon relatert til organisering av en begivenhet for et fellesskap 
Problemer knyttet til økonomi eller sysselsetting (n = 7)  
  Tap ved gambling 
  Svikt i personlig virksomhet førende til tap av livsbesparelser 
  Store forretningsgjeld 
  Stress under møtet med ledelsen på jobben 
  Stressende start på en ny jobb 
Sorg/tap (n = 18)  
  Uventet plutselig død hos en nær slektning eller venn 
  Tiårsjubileum av sønns død 
  Hjertestans hos mannen (pasient utførte hjerte-lungeredning) 
  Ektemann med postoperativ hjertestans og anoksisk encefalopati 
  Dødsfall av flere familiemedlemmer over lite tidsrom 
  Melding om sønns død i militæret 
  Tapfølelse etter pensjonering fra en livslang yrkesstilling 
  Truende død av ektemann på grunn av kreft 
  Uttrykking av sorg på minnegudstjeneste for offentlig person (US senator) 
  Død av to hunder (kjæledyr) 
  Refleksjon over svigersønns død under møte i kirken 
Interpersonlige konflikter (n = 14)  
  Lang skilsmisse oppgjør som endte med salg av hennes 28 årig gammelt hjem 
  Separasjon fra ektemannen 
  Alvorlig depresjon med selvmordstanker 
  Manglende evne til å holde tritt med datteren under sykkelritt 
  Diskusjon av familieproblemer under psykologisk rådgivning 
  Diskusjon av brors metamfetamin avhengighet og alkoholisme 
  Flytting til fast opphold 
  Fysisk vold fra ektefelle 
  Fremmedgjøring fra datter 
  Overveldende følelser under 50-års bryllupsdag 
  Melding om at bestevenn flytter til ett sted med lang avstand 
  Oppskakende telefon fra en venn 
  Seksuelle overgrep av slektning 
Panikk/frykt/angst (n = 15)  
  Fallulykke utendørs om vinteren med hoftebrudd (frykt for å fryse ihjel) 
  Punktert hjul under kjøring på en ekstern vei i Minnesota (uten mobiltelefon) 
  Juridisk oppgjør vedrørende motorkjøretøy ulykke 
  Kjørt seg vill i utrygt nabolag om natten 
  Overveldet av ny dataprogramvare på jobb 
  Frakter mor til legen, kjørt seg vill med flatt dekk 
  Fjørfe låven brent ned (frykt for tap av kyllinger) 
  Angst i forbindelse med en offentlig tale i ett arrangement 
  Plutselig sykdom av ektemann 
  Oversvømmelse i kjeller under et intenst tordenvær 
  Angst om forhøyet blodtrykk / paroksysmal atrieflimmer 
  Angst om elektiv elektrokonvertering ved atrieflimmer 
  Panikk under opplasting av eiendeler i bil under bitter kulde 
  Fall mens alene hjemme, med frykt for å ikke bli funnet 
  Fall hjemme med hoftebrudd, ute av stand til å ringe etter hjelp 
  Panikkanfall under lunge biopsi for mistanke om malignitet 
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Fysisk (n = 57) 
Akutt respirasjons svikt (n =15)  
  Eksaserbasjon av kronisk obstruktiv lungesykdom*  
  Lungeemboli 
  Laryngeal obstruksjon fra neoplasme 
  Respirasjons problemer på grunn av influensa 
  Akutt epiglotitt som krever intubasjon 
Tilstander i sentralnervesystemet (n = 10)  
  Subaraknoidal blødning 
  Hjerneskade ved fallulykke 
  Rupturert cerebral aneurisme 
  Vaskulitt 
  Migrene 
  Hjerneslag 
  Hjerne abscess 
Malignitet † (n = 6)  
  Langtkomment eller metastaterende kreft 
  Kjemoterapi for metastaterende kolon eller øsofageal kreft 
  Metastatisk karsinoid tumor 
Infeksjon (n = 3)  
  Urosepsis 
  Spinal fusjon sårinfeksjon 
  Peritonitt fra iskemisk tarm 
Post-kirurgi/fraktur (n = 8)  
  Hysterektomi og bilateral oforektomi 
  Kne protesekirurgi 
  Discektomi og T12-S1 fusjon for skoliose ‡  
  Cholecystektomi 
  Dekompresjon av spinal stenose 
  Perikardicentesis 
  Hoftefraktur 
 Annet (n = 15)  
  Neseblødning behandlet med fenylephrine 
  Insulin overdosering hjemme ved feil 
  Forsettlig overdosering av fenergan 
  Dobutamine stress test 
  Gastrointestinal blødning/gastroenteritt med dehydrering 
  Akutt forkastelse av nyre tranplant 
  Diabetisk/nondiabetisk gastroparese 
  Anoreksia med betydelig vekttap 
  Reaksjon på allergi medisiner 
  Forlenget viral lidelse/dehydrering 
  Hypertensiv krise 
  Seponering av alkohol 
 11 total tilfeller. 
†
 Koblingen mellom  takotsubo kardiomyopati og kreft ble etablert hvis utbruddet av tilstanden kom direkte pga 
symptomer fra malignitet, kjemoterapi, eller etter melding om diagnosen. 
‡
 Takotsubo ble oppdaget under generell anestesi.  
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Litteraturen forteller at emosjonell belastning kan være utløsende årsak, men også fysisk 
stress er årsaken i mange tilfeller. I tabell 2 vises en oversikt over ulike studier, og 
sammenligning av emosjonell stress med fysisk stress som utløsende årsak. Av tabellen 
fremgår at emosjonell belastning og fysisk stress kan begge spille en viktig rolle som 
trigger. Dermed kan en vel si at det vil i mange tilfeller ikke passe med navnet 
“brokenheart-syndrom”, men heller “stress-kardiomyopati”. Noen av studiene viser at det 
ikke alltid er mulig å finne en utløsende stressfaktor, verken emosjonell eller fysisk.    
 
Tabell 2 
Tsuchihashi 
et al10 
Kurowski 
et al20 
Kurisu 
et al58 
Sharkey 
et al59 
Wittstein 
et al4 
Inoue 
et al60 
Sato 
et al61 
Bybee 
et al62 
Yoshida 
et al63 
Akashi 
et al41 
 
Emosjonell 
stress % 
20 42 17 86 100 11 ... 38 40 31 
Fysisk 
stress % 
43 42 17 14 ... 39 100 44 40 69 
 
Ingen kjent 
stressfaktor% 
37 ... ... ... ... 50 ... 18 20 ... 
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1.3 Diagnostikk og funn 
En rask avklaring av diagnosen er viktig som i enhver hjertesykdom. En takotsubo 
pasient minner i akuttfasen om en reel hjerteinfarkt pasient, og utredes og behandles 
naturlig nok som det.  
EKG tagning hos takotsubo pasientene trenger ikke nødvendigvis å vise patologi. Om det 
viser abnormaliteter er det som regel i de prekordiale avledningene (9,24,30). Det 
vanligste funnet er ST-segment elevasjon (STEMI) (9,24,25,30). Også ST-depresjon kan 
forekomme, men dette er mer sjeldent (9). Se figur 3(28). ST-elevasjon forekommer hos 
70% av pasientene, og er ofte flyktige, derfor må EKG tas tidlig i forløpet for at 
forandringene skal bli oppdaget (12). Dette forekommer i akuttfasen, men senere i den 
subakutte fasen kan sees utvikling av T-bølge inversjon (24,30). I akuttfasen kan ofte 
forlenget forbigående QT-tid sees også (24). 60% får utvikling av inverterte T-bølger 
(24). Ca 1/3 del av pasientene vil ha transitoriske Q-bølger i EKG selv om 
myokardskaden er reversibel, noe som igjen kan feiltolkes som gjennomgått STEMI 
(24,31). Ellers kan det forekomme nonspesifikk venstre grenblokk forandringer (25). 
Med unntak av ST-segment forandringer, sees de andre abnormale EKG-forandringene 
sjeldenere. EKG funn hos takotsubo pasientene er altså forenlig med de abnormale 
forandringer en finner ved fremre- eller nedreveggs hjerteinfarkt (32). Dermed vil det å 
stille diagnosen takotsubo kardiomyopati utifra ett slikt EKG mønster ikke være mulig 
(32).  
Blodprøver kan vise en liten stigning i infarktmarkører hos noen pasienter (9). Pilgrim et 
al rapporterte ifølge sitt studiet at 85% av pasientene hadde lett forhøyede verdier av 
troponin I og T, og 54% hadde stigning i CK-MB (24). Sammenlignet med reelle STEMI 
pasienter og i forhold til den nedsatte funksjonen til venstre ventrikkel er verdiene lave 
(45). Det er ingen korresponderende forhold å finne mellom infarktmarkørere og EKG, 
symptomer, eller venstre ventrikkel dysfunksjon (25). Å stille diagnose utifra blodprøver 
lar seg derfor ikke gjøre. Men mistanken kan forsterkes ved at infarktmarkørene har en 
uforventet liten stigning i forhold til dysfunksjonen i venstre ventrikkel. 
Ekkokardiografi tatt på takotsubo pasienter kan vise en dilatert og hyperkontraktibelt 
område henholdsvis grunnet akinesi og hyperkisnesi i myokardet (9). Slik kan en også få 
målt en eventuell intraventrikulær trykkgradient. Ved hypotensjon eller hjertesvikt hos 
pasienten er ekkokardiografi viktig hjelpemiddel for å kunne oppdage en eventuell 
dynamisk obstruksjon i ventrikkelen. I et studiet som omhandlet ekkokardiografi var 
ejeksjonsfraksjonen redusert til mellom 20% og 49%, og ventrikkelfunksjonen ble 
normalisert i løpet av 7 til 37 dagers tid (24). I samme studiet viste det seg at 
intraventrikulære trykkgradienten mellom apeks og basalområdet var mulig å påvise hos 
16% av totalt 165 pasienter (24). Ved ekkokardiografi er differensialdiagnosen 
fremreveggsinfarkt, men den apikale akinesien er typisk symmetrisk ved takotsubo, og 
kontraksjon sees kun ved basale områder av ventrikkelen, dette bildet skiller seg fra 
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fremreveggsinfarkt (33). Men det er viktig å bemerke seg at en ekkokardiografisk bilde 
av apeks i akuttfasen kan være vanskelig å fremstille (12).  
Kardial MR (CMR) benyttet i diagnostikken viser omfanget av ventrikkelaffeksjonen, 
samt skiller tilstanden fra hjerteinfarkt og myokarditt, da bildet hos en takotsubo pasient 
skiller seg fra de andre tilstandene (34). I flere studier av takotsubo er pasientene blitt 
evaluert etter CMR.  
Angiografi med kontrast blir gjerne anvendt hos pasienter med mistanke om STEMI. Det 
kan føre til at pasienten får takotsubo diagnosen istedet. Hos takotsubo pasienter finner 
man ingen signifikant okkludert koronararterie (1,35). Det sees ingen tegn til plakkruptur 
eller trombedannelse (28), tvert imot har de fleste av pasientene helt normale arterier 
(24). Nettopp dette fraværet av koronarsykdom er karakteristisk for takotsubo syndromet. 
Se figur 3 (28) . Ved negativ angiografi undersøkelse gjør en som regel angiografisk 
undersøkelse av venstre ventrikkel som da avklarer diagnosen (2). Se figur 4 (28). 
 
  
Figur 3. Elektrokardiogram (øverst) og koronar angiografi (nederst). Bilder av 3 
forskjellige pasienter i Raghav et al studiet. Pasient 1(fra venstre): ST-elevasjon og T-
bølge inversjon i fremre avledning med QT forlengelse (V1, V2, V3). Pasient 2: ST-
heving i V2 og V3. Pasient 3: ST-elevasjon i V3, V4 og V5 (anterolateral) med QT 
forlengelse. Nederste rad viser normal angiografi av de tre pasientene. 
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Venstre ventrikkel under diastolen hos de samme 3 pasientene som ovenfor (pasient 1 fra 
venstre). 
 
 
Venstre ventrikkel under systolen hos de samme 3 pasientene som ovenfor (pasient 1 fra 
venstre) 
 
 
 
Figur 4. Skildrer høyre fremre skrå visning (RAO) av venstre ventrikulogram bilder 
under diastolen (øverst) og systolen (nederst). Pasient 1: Inferobasal, øvre-fremre 
utposning under systole danner en omvendt takotsubo-lignende bilde, såkalt invertert 
takotsubo. Pasient 2: Inferoanterior hypokinesis under systolen mens apex ser ut til 
kontrahere godt, og dermed er ikke basale segmenter visualisert. Pasient 3: Klassisk 
takotsubo bildet med stor apikal utposning under systole. 
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Det er blitt utarbeidet to retningslinjer for diagnostisering av takotsubo kardimyopati, den 
ene av Mayo Clinic i USA (se tabell 3) (32), og den andre av Takotsubo Cardiomyopathy 
Study Group in Japan (36). Retningslinjer fra Mayo klinikken ble første gangen foreslått i 
2004 (34), og senere revidert i 2008 (12). De fra Japan er mer detaljert enn de fra Mayo 
klinikken. De skiller seg fra hverandre når det kommer til hva som skal inkluderes 
innenfor begrepet takotsubo. De japanske retningslinjer kaller tilstander som kan gi 
takotsubo lignende bildet av hjertet, det vil si apikal utposning, for eksempel ved 
feokromocytom, eller ved subaraknoidal blødning for “takotsubo-lignende myokardiell 
dysfunksjon” (36), mens retningslinjer fra Mayo Clinic inkluderer ikke slike tilstander 
innenfor takotsubo begrepet (32). Generelt er det viktigste kriteriet for takotsubo 
kardiomyopati fravær av koronarsykdom og normalisering av ejeksjonsfraksjonen i løpet 
av kort tid. På den måten kan ikke diagnosen settes før i ettertid, nemlig etter 
normalisering av ejeksjonsfraksjonen, så diagnose settingen bør dermed ikke være basert 
på kun enkeltelementer ved syndromet. 
 
Tabell 3. Mayo kriterier for the Diagnose setting av takotsubo syndrom 
1. Forbigående akinesis, hypokinesi eller dyskinesis av venstre ventrikkels midtre segment med eller uten 
apikal affeksjon. Den abnormale veggmobiliteten skal ikke passe med blodforsyningen fra en enkelt 
arterie. 
 
2. Fravær av signifikant obstruktiv koronarsykdom eller holdepunkter for akutt plakk ruptur. 
 
3. Tilstedeværelse av EKG-funn (enten ST-segment elevasjon or T-bølge inversjon), og beskjeden 
stigning av infarktmarkørere. 
 
4. Signifikant fravær av: 
1. nylig hode traume 
2. intrakraniell blødning 
3. feokromocytom 
4. obstruktiv koronar arterie lidelse 
5. myokarditt  
6. hypertrofisk kardiomyopati 
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1.4 Behandling 
Det er ingen spesifikk behandling for takotsubo kardiomyopati å finne i litteraturen. 
Syndromet som gir venstre ventrikkel dysfunksjon normaliseres av seg selv etter noen 
ukers tid. Hele 96% opplever fullstendig normalisering innen 7 til 37 dager (24,26). Men 
i selve akuttfasen skal behandlingen tilpasses klinikken en ser hos pasienten. Da 
pasienten som nevnt har et symptombilde som minner om hjerteinfarkt er EKG-
monitorering, antitrombotisk behandling, og avklarende koronar angiografi naturlig nok 
ansett som viktige prosedyrer i håndtering av pasienten (12). Av medikamenter nevner 
litteraturen bruk av smertestillende, beta-blokkere, diuretika og ACE-hemmere avhengig 
av pasientens kliniske bildet. Sammenlignet med placebo har ikke behandling med slike 
medikamenter gitt noen gunstig langtidseffekt (37), men etisk sett blir det likevel ansett 
som riktig ting å gjøre under akuttfasen.  
Enkelte forfattere anbefaler kronisk behandling med betablokkere hos takotsubo 
pasientene, dette for å forhindre residiv (24). Mens andre anbefaler ACE-hemmere, men 
det finnes ingen kjente studier som har evaluert nødvendigheten av denne 
langtidsbehandlingen (24). Forsiktig bruk av dopamin eller doputamin er blitt brukt og 
anbefalt i akuttfasen under ustabil tilstand uten venstre ventrikkel obstruksjon (18,38).  
En kan støte på trombosedannelse hos takotsubo pasienter. Pasienter med alvorlig 
systolisk dysfunksjon i venstre ventrikkel anbefales derfor antikoagulasjonsbehandling 
med lavmolekylær heparin i akuttfasen, og inntil normalisering av ventrikkelfunksjonen 
(17). Men fordi apikale utposning øker risikoen for myokardruptur, er det fortsatt 
kontroversielt om behandling med acetylsalisylsyre eller heparin bør være indisert (27). 
Langvarig antikoagulasjonsbehandling er ikke nødvendig etter normalisering (38). En 
systematisk oversikt viste at det forekom trombedannelse i venstre ventrikkel i 2,5%  av 
tilfellene, men det var kun i 0,8% av tilfellene en kunne se tegn til komplikasjoner som 
følge av det. Ingen av disse tilfellene resulterte i død eller kirurgi (39).  
Dersom pasienten utvikler akutt hjertesvikt slik at beta-blokkere er kontraindisert, 
anbefales det å bruke fenylefedrin og intravenøs væske (40). Dette vil øke afterload som 
da igjen øker ventrikkelstørrelsen og reduserer den intrakavitære obstruksjonen. Om det 
oppstår kardiogent sjokk hos pasienten uten at det er obstruksjon tilstede anbefaler 
litteraturen behandling med inotrope medikamenter og aorta-ballongpumpe (12,41). 
Aortaballong-pumpe hadde i en studie gunstig effekt hos 11% av pasientene med alvorlig 
ventrikkelsvikt, men det kan samtidig gi ufordelaktig utløp ved at det kan øke 
obstruksjonsgraden (24).  
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Forlenget QT-tid hos takotsubo pasientene kan føre til utvikling av arytmier (42), men 
antiarytmika blir ikke administrert profylaktisk (27). Litteraturen anbefaler magnesium 
sulfat med god effekt ved ventrikkel takykardi i akuttfasen dersom QT-intervall er 
forlenget (27).  
Østrogenbehandling har vist seg gunstig i forebygging hos dyremodeller av takotsubo 
kardiomyopati (27). Slikt kan vurderes hos eldre kvinner som har opplevd en episode 
med takotsubo, for å unngå residiv. Men kliniske studier av østrogen administrasjon i 
slike pasienter har ikke blitt utført (27). 
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1.5 Etiologi og patofysiologi 
Den eksakte etiologien til takotsubo syndromet er fortsatt ukjent. Det har vært forslått 
mange hypoteser om patogenesen bak takotsubo, men uten at disse har fått tilslutning. 
Noen av hypotesene har vært mer overbevisende enn andre. Jeg tar for meg noen av de 
hypotesene jeg ser for meg som viktigste å ta opp.  
De takotsubo pasientene en har tatt biopsi fra har gitt samme resultat. Det viser 
interstitiell infiltrasjon av hovedsaklig mononukleæare lymfocytter, leukocytter og 
makrofager. En ser fibrose i myokardet, og båndformet kontraktilt mønster med eller uten 
utilslørt myocytt nekrose (27). De inflammatoriske forandringene og det kontraktile 
mønsteret skiller takotsubo kardiomyopati fra de biopsi forandringene som sees hos 
pasienter med reel hjerteinfarkt ved okkludert koronararterie, som da viser nekrose (27). 
Iskemisk myokard danner ikke de samme histologiske forandringene som en ser ved 
takotsubo. Men biopsi forandringene sett hos takotsubo pasienter ligner på det en ser hos 
pasienter med tilstander med forhøyet katekolaminer (26,38). 
En av hypotesene som er foreslått i litteraturen om patogenesen bak takotsubo er 
koronararterie spasmer, inkludert spasme i epikardielle arterier og mikrovaskulær 
spasmer (3,10,12,24,43,44). Det kan resultere i reversibel ventrikkel dysfunksjon og 
regionalt myokardiell stunning (3,12,24,44). Men slik spontan koronar spasme har ikke 
blitt observert helt sikkert hos noen takotsubo pasient (27). Dessuten kan ikke spasme i 
epikardielle arterier og regionalt myokard stunning alene forklare misforholdet mellom 
den alvorlige apikale ventrikkel dysfunksjonen som sees ved takotsubo kardiomyopati og 
den svært lille økningen av kardielle enzymer (27). Nedsatt koronar blodstrøm forårsaket 
av plakk ruptur har også vært foreslått som en av årsakene til takotsubo kardiomyopati. 
Men det vil etter plakkruptur i en enkelt koronararterie, ikke forventes at det affiserte 
forsyningsområdet vil utvide utover det perfusjons territorium tillater (27). Så denne 
teorien blir usannsynlig. 
Katekolamin kardiotoksistet er en hypotese som er blitt populær i litteraturen. Pasienter 
med takotsubo kardiomyopati har en bemerkelsesverdig økning i plasma katekolaminer 
(4). Wittstein et al sammenlignet plasmakatekolaminer hos en gruppe på 13 pasienter 
med takotsubo, med en gruppe på 7 pasienter som var innlagt for akutt hjerteinfarkt 
(Killip klasse III) (4). En oppdaget at plasmanivåene av både adrenalin og noradrenalin 
var betydelig økt hos takotsubo pasientene. Forfatterne foreslo at de svært forhøyede 
katekolamin nivåer kunne være den viktigste patogenetiske faktoren (46). Og det er 
dessuten ett kjent fenomen at pasienter med feokromocytom får reversibel kardiomyopati 
grunnet forhøyede plasmakatekolaminer.Men forhøyede plasmakatekolamin nivåer er 
ikke alltid ett funn hos pasienter med denne tilstanden. Histologisk er forandringene ved 
takotsubo kardiomyopati svært like forandringer en ser ved katekolamin kardiotoksisitet 
både hos dyr (47) og mennesker (48). Toksisk virkning av forhøyede katekolaminer 
gjenspeiler skadene trolig gjennom høye intracellulære Ca2+ konsentrasjoner, og det har 
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vært foreslått at det er denne Ca2+ overbelastning i myokardet som fører til 
ventrikkeldysfunksjon (48). Diffus hjertesvikt kan føre til økt produksjon av 
katekolaminer, men når likevel ikke de høye konsentrasjonsnivåene som sees ved 
takotsubo og kan heller ikke forklare det mønsteret en ser ved takotsubo kardiomyopathy 
(27). Sirkulerende adrenalin utøver langt mer potent hormonell effekt på hjertet enn 
noradrenalin, derfor reflekterer takotsubo kardiomyopati adrenalin indusert toksisitet i 
størst grad (27). 
En annen viktig hypotese om patogenesen er myokard stunning forårsaket av nevrogene 
årsaker. Hjerte dysfunksjonen og EKG forandringene ved takotsubo kardiomyopati kan 
gjenspeile aktivering av sentrale nevrogene mekanismer analoge til de fremkalt av 
subaraknoidal blødning (49). Intrakraniell patologi kan gi samme histopatologisk bilde 
som ses ved takotsubo kardiomyopati (53). Det er viktig å bemerke seg at apeks har en 
større tetthet av beta-adrenerge reseptorer (50,51). Dette kan være med på å forklare 
dyskinesien en ser i apikale del i akuttfasen (50). Men denne forklaringen dekker ikke de 
andre typene en har sett av takotsubo kardiomyopati, som invertert takotsubo og 
midtventrikulær dyskinesi (14,15). I tillegg er det kjent at kardiell sympatektomi 
forebygger hjerne-mediert hjerteskade (52). Dermed kan det tenkes at stunning i 
myokardet ved takotsubo er nevrogent forårsaket.  
Takotsubo er mest sett hos postmenopausale kvinner, og dette assosieres med nedsatt 
østrogenproduksjon (54). Østrogenproduksjonen skal beskytte karsengen under 
katekolaminstigningen. Mens hos postmenopausale kvinner vil det nedsatte nivået endre 
den endoteliale funksjonen og dermed gjøre kvinnen mer utsatt for sympatisk mediert 
myokardiell stunning (55). 
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1.6 Prognose 
Flestparten av takotsubopasienter har en god prognose. Normalisering av hjertets 
funksjon skjer i løpet av dager til uker, 7 til 37 dager (24,26). 319 pasienter ble fulgt opp 
med varierende oppfølgningstid fra 2 uker til 5 år, hvor hele 96% viste komplett 
normalisering (3,24). Den mest vanlige komplikasjonen sett er hjertesvikt med eller uten 
lungeødem (27). Ellers er det rapportert venstreventrikkel veggruptur, akutt perikarditt, 
dynamisk intraventrikulær obstruksjon, mitrallinsuffiens, ventrikkelarytmier, 
trombosedannelse, slag, sjokk eller død. (29,54,56-58). Sykehusmortaliteten ved 
takotsubo kardiomyopati er svært lav, med 1 og 2% i samlematerialer (3,12,24). 
Tilbakefall er rapportert hos tilnærmet 10% (12,46). Figur 5 viser en utvikling av 136 
pasienter (25). Det viser akutt dødsfall hos 3 pasienter som følge av hjerneskade, sjokk, 
og subaraknoidal blødning . Mens 133 overlevde den akutte fasen. Residiv tallet er som 
figuren viser svært lav.  
 
 
Figur 5. Utvikling og oppfølgning av 136 pasienter i Sharkey et al studiet. 
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2. Materiale og Metoder  
Litteraturen brukt i denne oppgaven ble skaffet til veie ved bruk av databasene Pubmed 
og søkemotoren Google. Søket i Pubmed ble foretatt sammen med veilederen min. 
Følgende ord ble brukt i søkene: takotsubo kardiomyopati. Søket gav 124 treff i Pubmed. 
Innholdet i artiklene ble vurdert etter tittel og abstracts. Med hjelp fra veilederen min ble 
det valgt ut artikler som ble brukt som hovedartikler i denne oppgaven. Bare studier 
publisert på engelsk og norsk ble inkludert. Jeg søkte også etter relevante artikler i 
referanselistene i de inkluderte artiklene.  
3. Feilkilder  
Under mitt arbeid med oppgaven har jeg valgt å ikke sette meg inn i arbeidsmetoden til 
de ulike studiene. Det er snakk om store studier i ulike deler av verden, hvor resultatene 
er publisert blant annet i internasjonale medisinske databaser. Disse databasene er ansett 
som pålitelige.    
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4. Konklusjon  
Som presentert i første del av oppgaven er takotsubo syndromet en forbigående 
kardiomyopati som er fullstendig reversibel. Klinikken minner om en akutt hjerteinfarkt 
tilfelle med brystsmerter og ofte også dyspne. Sykehistorie og klinikken kan gi en 
mistanke, men diagnosen kan først bekreftes etter signifikante negative funn for koronar 
sykdom. Det finnes ingen spesifikke retningslinjer for behandling av takotsubo 
syndromet, derav behandles pasienten etter det akutte sykdomsbildet. Den typiske 
pasienten er en postmenopausal kvinne. Syndromet er også blitt sett hos unge mennesker, 
helt ned i 30-årene.  
 
Jeg ønsket som nevnt i innledningen å finne ut hva forholdet mellom emosjonell 
belastning og takotsubo syndromet er. Det store spørsmålet var, kan emosjonell 
belastning være nok for utløsning av takotsubo kardiomyopati, eller er det andre faktorer 
som også spiller en viktig rolle. Hvorvidt det er andre sentrale årsaker er ikke helt kjent 
enda, men koronar patologi er ikke en av faktorene, tvert imot skal det være utelukket for 
at diagnosen skal kunne stilles.  
 
Den eksakte etiologien til takotsubo syndromet er fortsatt ukjent. Det er foreslått en del 
hypoteser rundt patogenesen, og jeg har presentert de mest sentrale teoriene. Biopsi tatt 
fra takotsubo pasienter viser interstitiell inflammasjon. Det sees fibrose i myokardet, og 
båndformet kontraktilt mønster med myocytt nekrose. Iskemisk myokard danner ikke de 
samme histologiske forandringene som en ser ved takotsubo, dermed kan en se på 
takotsubo kardiomyopati og iskemisk myokard på grunn av okkludert arterie som to ulike 
tilstander. Koronararterie spasmer, myokard stunning forårsaket av nevrogene årsaker, og 
katekolamin kardiotoksistet er hypoteser som er blitt populære i litteraturen. Spesielt 
katekolamin kardiotoksistet blir plassert som en av de mest sentrale teoriene. Men ingen 
av disse teoriene har fått fullstendig tilslutning. Min endelige konklusjon vil være at det 
ikke finnes tilstrekkelig vitenskapelig dokumentasjon til å si hva den eksakte patogenesen 
er bak takotsubo, men studier viser at emosjonell stress eller fysisk stress kan være nok til 
å utløse takotsubo anfall. Men hva som gjør den enkelte mer utsatt enn andre er fortsatt 
uvisst.  
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